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:خلاصه
نیانسان مطالعه   شده است. ايهایمیگربدخیدهان ودSCCاست که در ییومارکرهایبنیشتریازبیکیp53:سابقه و هدف

کننده نییتعيدیکلکالیکوپاتولوژینیکليو فاکتورهايبا ارزش پروگنوزp53نیپروتئیکینیارتباط کلیابیباهدف ارزيمطالعه مرور
دهان SCCيماریبيهایژگیرویزسایتومور ونيسلولهازیتمازانیاندازه و ممتاستاز،،یتهاجم موضعمار،یبيبقازانیمانند عود، م

انجام شده است. 
Medline،Cochrane Library،Googleیاطلاعـاتــيگاههـابااستفـاده ازپـاییبـررسمقـالات مورد:هامواد وروش

scholar،Iran Medex،Scopus  ،Magiran EmbaseوScience Citation Indexبا 2012- 1995يدرفاصله سالها
مطالعات گردید. در مرحله بعديبود گردآورقالهم30که شامل p53و clinical outcomeبه همراه پروگنوز، SCCيکلمات کلید

یشدند. موارد ارتباط مثبت و منفمیو بعد از آن تقس2005روشن تر به دو گروه مطالعات قبل از سال جهیحصول نتيمذکور برا
شد.یابیدو ارز-يکاي، با آزمون آمارOSCCیآگهشیبا پp53نیپروتئ

یآگهشیرا با پp53نیارتباط پروتئ2005ز سال درصد مطالعات بعد ا3/83مشخص شد که يپس از انجام آزمون آمارها: یافته
نیانیدرصد بوده و اختلاف ب9/38تنها 2005رقم در مطالعات قبل از سال نیاست که ایدر حالنیکنند. ایمدییتاOSCCفیضع

)P>02/0(دار بود.یمعنيدو گروه از لحاظ آمار
دییتاOSCCدر فیضعیآگهشیرا با پp53ارتباط بروز ریاخيسالهارسد اکثر مطالعات بدست آمده دریبه نظر م: يریگجهینت
استفاده نمود.OSCCبه  انیمبتلایآگهشیپینشانگر در بررسنیتوان از ایمنیبنابراند،ینمایم

پیش آگهی سرطان، اسکواموس سل کارسینوم، ، P53ژن : واژه هادیکل
2/2/92:پذیرش مقاله28/1/92اصلاح نهایی:27/10/91وصول مقاله:

مقدمه:  
در عیشایمیبدخنیحلق و حفره دهان،  ششميهایمیبدخ

درصد آنها 90از شیسراسر جهان هستندکه حدود ب
باشد. حلق، حفره یم(SCC)نومایاسکواموس سل کارس
دربروزیاصليهیچهار ناحپوفارنکسیدهان، اوروفارنکس و ها

OSCCنیشتریبیدنیجويو تنباکوگاریبوده و الکل و س
حفره دهان و حلق يهایمیخطر بدخشیافزارنقش را د

در مردان مسن تر با هیبه طور اولOSCCدرگذشته)1(دارند. 
شیمطالعات افزایشد، اما برخیمافتیعوامل خطر مرتبط 

نشان زیسال ن40جوان کمتر از مارانیرا در بعاتیضانیبروز ا
و یتهاجم موضعيبرايادیزلیپتانسOSCC)2(داده است.

آن را ینیدارد. به علاوه رفتار بالیلنفيانتشار به گره ها
ینیو بالکالیستوپاتولوژیهياز پارامترهایتوان به سادگینم
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با یعاتیضا،یعدم تجانس ژنلیکرد و به دلینیبشیپیمعمول
را در یمعمولا تفاوت قابل توجهکسان،یینیمحل و مرحله بال

لیدلنی. به همدهندینشان ممانو پاسخ به درینیرفتار بال
زانیمماران،یبنیدرایدرمانيهاياستراتژشرفتیرغم پیعل

محل تیماهلیبه دلنیهمچن)1(است.فیبقا هنوز ضع
نوع درمان کیسر و گردن، عموما هیدر ناحSCCيماریب

یمزمان انجام مهیوتراپیبه علاوه رادیچندگانه شامل جراح
کاهش اریبسمارانیبنیرا در ایندگزتیفیشود که خود ک

یمیبدخرینسبت به سامارانیبيآن را برایداده و عوارض روان
يومارکرهایبیبررسنیبنابرا)3(نموده است.شتریباریها بس

لیکه پتانسیمارانیتواند در انتخاب بیمیآگهشیمرتبط با پ
شود واقعدیمکمل را دارند، مفياز درمانهاحداکثر يریبهره گ
نییتعيپژوهشگران به سوبیامر سبب ترغنیو هم

نیدرمان اشبردیدر پیآگهشیپيکننده نییتعيفاکتورها
)3،4(شده است.يماریب

یشناخته مزین53تومور نیکه به عنوان پروتئ53Pنیپروتئ
سان توسط سرکوبگر تومور است که در اننیپروتئکیشود، 

17کوتاه کروموزوم يبازويکه بر روTP53ژن
)١٧p13.1(سیلوبیک20ژن نیشود. ایقرار دارد کد مkb

نترونیاکیکدکننده و ریاگزون غکیطول دارد که شامل 
موجودات چند یچرخه سلولمیدر تنظp53.باشدیمبلند 
وبگر عامل سرککیعملکرد سلول، به عنوان جهیو در نتیسلول

شود. به یاز سرطان ميریشگیتومور نقش دارد که منجر به پ
شده فیتوص"نگهبان ژنوم"تحت عنوان P53ب،یترتنیا

قیاز طرینقش آن در حفظ ثبات ژنلیاست که به دل
در ژن سرکوب راتییباشد. تغیاز جهش ژنوم ميریجلوگ

شده وافتی، درغالب انواع مختلف سرطان TP53کننده تومور
سرطان در نظر گرفته شده است. یمولکوليبه عنوان نشانگرها

يها در تومورهایآنومالنیترعیژن منجر به شانیانیهمچن
است که درییومارکرهایبنیشتریاز بیکیشود و یمیانسان

SCC4(انسان مطالعه شده است. يسرطان هاگریدهان و د(

جادیاقیز طراومارکریبنیدر واقع فعال شدن فانکشنال ا
شیهمراه با افزاسیآپوپتوزندیو فرآDNAمیدر ترمیصینقا

. بر اساس شودیها مونیمنجر به تجمع موتانسیژنیثباتیدر ب
به روش P53پروتئینصیتوان با تشخیمطالعات،  م

ابزار قابل اعتماد کیاز آن به عنوان ییایمیستوشیمونوهیا
)5(استفاده کرد. p53سطح ژنراتییجهت نشان دادن تغ

ینیپروتئيخانواده کیمتعلق به قتیدر حقنیپروتئنیا
p73وp53،p63منحصر به فرد است که شامل سه عضو

ها از نظر ساختار و عملکرد به نیپروتئنیباشد. اگر چه ایم
در موجودات P35رسد کهیارتباط دارند، اما به نظر مگریکدی

است، در لیدختومور ياز توسعه يریتر در جلوگافتهیتکامل 
سلول نقش یعیطبیتکامليولوژیدر بp73وp63کهیحال

ینیگزیدر انسان، شامل جاp53عیشاسمیمورفیپل)6(دارند. 
است و در 72کدون تیدر موقعنیپروليبه جانیآرژن
تنوع و استعداد نیانیبیکیاز مطالعات  ارتباط ژنتياریبس

حاصله بحث جین حال، نتایشده،  با ایطان بررسابتلا به سر
)5،6(است.زیبرانگ

P53و نقش در آپوپتوز، یعملکرد ضد سرطانيفایايبرا
يمتعدديهاسمیمکانقیاز طر،ییو مهار رگزایثبات ژنوم

یشود، فعال میمبیتخرکهیرا زمانDNAکند:یعمل م
میتنظينقطه در یچرخه سلولکهیسازد.رشد سلول را در حال

یمقرار دارد، القا DNAبیآسییشناسانیحG1/Sکننده 
بماند، یباقیزمان طولانينقطه برانیاگر سلول در ارایکند ز
را بر طرف بیخواهد داشت تا آسیزمان کافيبازسازنیپروتئ

را ادامه دهد. یدهد چرخه سلولیکند و به سلول اجازه م
یميزیرا برنامه ریه مرگ سلولتواند آپوپتوز کیمنیهمچن

DNAبیاست که آسیرتدر صونیالبته اد،یکند، شروع نما

)1) (شکل 7نباشد.(ریقابل تعم

سلولیوژنتیکثباتدرp53نقش-1شکل
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فعال ریغیمنفيکننده هامیبا تنظp53يسلول عادکیدر 
گریدایDNAبی. در هنگام آسMDM2شود مانندیم

و p53منجر به قطع ارتباط  یمتنوعيرهایاسترس ها مس

MDM2وp53ارتباط -2شکل 

شود یفعال مp53یشود. اما وقتیمMDM2کمپلکس 
ایيبازسازدهدیشده و اجازه میتوقف چرخه سلوليسبب القا

. عدم وجود جهش در ژن فتدیآپوپتوز اتفاق بایسلوليبقا
p53تیبا تقوMDM2از حد شیه است و فعال شدن بهمرا

MDM2همراه است. به عبارت ساده تر  p53بیآن با تخر

انیباشد و بیمp53نیپروتئیسیفاکتور رونويژن هدف برا
نیفعال شدن پروتئریتواند منجر به غیژن منیاز حد اشیب

p539،8(آن را کاهش دهد. یشود تا عمل سرکوب کنندگ (

)2(شکل 

نیشود که ایپاسخ به انواع استرس ها فعال مدر p53ژن
اشعهلیتواند به دلیشود و مینمDNAبیتنها شامل آس

UV ،IRاسترس دروژن،یهدیمانند پراکسییایمی، عوامل ش
انیها و بدینوکلئوتبویريهیتخلک،یاوسموتو،شوكیداتیاکس

p53کهیمهنگا)10(. زباشدینderegualtionيانکوژن ها

کندیژن را فعال منیچندانیبشود،یباند مDNAهب
و WAF1/CIP1سپس.micro RNA miR-34aمانند

کد شده P21يبراگریدDOWN-STREAMصدها ژن
يو مجموعه g1-s/cdk(cdk2)بهP21 (WAF1)و

S/CDKيمهم براياز مولکولهاG1/S transition در
کند. یرا مهار مانتشیو فعالودشی) باند میچرخه سلول

سلول شود،یجمع مcdk2باP21(WAF1)کهیزمان
نیوارد شود. بنابرایسلولمیتقسيبعديتواند به مرحله ینم
باند DNAبهگریبه صورت موثر دافتهیجهش p53کی

قادر نخواهد بود به p21نینخواهد شد و به تبع آن پروتئ
عمل یسلولمیتقسيبراکنندهمتوقف گنالیسکیعنوان 

شودیممیقابل کنترل تقسریسلول به صورت غنیکند. بنابرا
)11(. دهدیملیو تومور را تشک

و p53یکنندگمیبا توجه به نقش مهم و عملکرد تنظنیبنابرا
شیواثر آن بر پp53ژن انیبانیارتباط منکهیبا وجود ا

تشر و منياریسر و گردن در مطالعات بسهیدرناحSCCیآگه
یو بررسياست، مطالعه حاضر با هدف گردآوردهیگردیبررس

با p53نیارتباط پروتئنهیمطالعات انجام شده در زم
، یآگهشیمانند پيدیکلکالیکوپاتولوژینیکليفاکتورها

زانیمتاستاز، عود، اندازه و م،یتهاجم موضعمار،یبيبقازانیم
OSCCيماریبيهایژگیوریسازیتومور و نيسلولهازیتما

که از یاست که عموما اطلاعاتیدر حالنیانجام شده است و ا
بدست p53يمطالعات گوناگون در ارتباط  با  ارزش پروگنوز

آمده ، متناقض است
:هامواد و روش

یاطلاعـاتــيبا استفـاده از پـایگاههـایمقـالات مورد بـررس
Medline ،Cochrane Library ،Google scholar ،

Iran Medex ،Scopus ،Embase وScience

Citation Indexبا کلمات 2012- 1995يدر فاصله سالها
و clinical outcomeو prognosisهمراه OSCCيکلید
p53 مطالعات یگردید. همگيبود گردآورمقاله30که شامل

استفاده کردند p53نیپروتئیدر بررسIHCکسانیاز روش 
ینیباليامدهایبا پp53ونیوجود موتاسایمهار يرابطه تا 

OSCCشده از نظر يمطالعات گردآوریمشخص شود. تمام
بقا، متاستاز، تهاجم، زانیم،یآگهشیبا پp53گزارش ارتباط 

قرار یابیآن مورد ارزیکروسکوپیمزیتومور و تمازیساعود، 
جهیول نتحصيگرفتند. در مرحله بعد مطالعات مذکور برا
و بعد از آن 2005روشن تر به دو گروه مطالعات قبل از سال 

با p53نیپروتئیشدند و موارد ارتباط مثبت و منفمیتقس
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شده  یابیارزدو-کايي، با آزمون آمارOSCCیآگهشیپ
.   دیگردیدار تلقیمعن05/0کمتر ازp valueواردوم

یافته ها:
تعداد نمونه، ارتباط با کیبه تفک1بدست آمده در جدول جینتا

بقا، ارتباط با متاستاز، ارتباط با تهاجم، زانیپروگنوز، ارتباط با م

شده يز،گردآوریو ارتباط با تمازیارتباط با عود، ارتباط با سا
يامدهایبا پp53ونیوجود موتاسایمهار ياست، تا رابطه 

مشخص شود.یاندهSCCینیبال

p53پروتئینبابالینیمتغیرهايارتباط-1جدول

شماره نویسندگان

شماره .سال چاپ 
رفرنس

حجم 
نمونھ
کشور

پیش ارتباط با
آگھی

(Prognosis)

ارتباط با میزان 
بقا

(survival rate)

ارتباط با متاستاز
(metastasis)

ارتباط باتھاجم
(invasiveness)

ارتباط با عود
(recurrence)

ارتباط با 
سایز

(Size)

ارتباط با تمایز
(differentiation)

١ Mao C. 1995
(12)

China
١١١

_ + + * * _ _

٢ Gonzale.s 2001
(13)

Spain
٧٨

_ * * _ * * +

٣ Sommer.
T1997(14)

Germa
ny64

_ _ _ * _ _ _

۴ Yanjj. 1996
(15)

Taiwan
۶٠

_ + + _ + _ _

۵ Sittel C. 2000
(16)

Germa
ny۵۶

_ * * * _ * *

٦ Kanamato. 1999
(17)

Japan
239

_ _ _ _ * _ _

٧ Sittle C. 1999
(18)

Germa
ny٢٣٩

_ * * * _ * *

٨ Madani. 2009
(19) 53 Iran _ * _ * * _ *

٩ Moshref M.
2010 (20)

40 Iran + * * * * * +

١٠ Dragomir. 2012
(21)

Roman
ia34

+ * * + * * _

١١ Tokman B.
2004 (22)

Turkey
٣٠

+ * * + * + +

١٢ Long Y. 1997
(23)

China
۴۴

+ * + + * * +

١٣ Motta. 2009
(24)

Brazil
٢٨

+ * + * * + *

١۴ Kurokawa.
1999 (25)

Japan
۵١

+ * + * * _ _

١۵
Tsuji. 1999 (26)

Japan
٧۵

+ + * * * * *
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p53پروتئینبابالینیمتغیرهايارتباط-1جدولادامه 

نویسنده اول ذکر شده توضیح کامل در منابع وجود دارد
+ ارتباط معنی دار وجود دارد
_ ارتباط معنی دار وجود ندارد
وجود ارتباط  ذکر نشده است*

فاقد ارزش p53شد،انیمطالعه به طور واضح ب8در 
گرچه با وجود ذکر فقدان ارزش )12-19(باشد. یميپروگنوز
Yan JJوMao Cيو مطالعه همچنان در ديپروگنوز

يفاکتورها مانند متاستاز، بقاریو ساp53انیوهمکاران ، م
خلاف رب)15،12(دار ذکر شد. یعود ارتباط معنزانیو مماریب

فیرا با پروگنوز ضعp53مطالعه حضور11مطالعات مذکور،  
SCC .مطالعات، یبرخ).20-30(دهان کاملا مرتبط دانستند

جهیبه عنوان نتماریبيبقازانیرا با صرفا مp53ارتباط مثبت
و De Oliveiraمطالعاتنیهمچن)31-34(کردند. انیب

با متاستاز، p53داریبه ارتباط معن)36،35(همکاران 
Kurokawa لیارتباط با پتانسنیبه ا)25(و همکاران

به )37(ن و همکاراKhanگریديپرداخته اند. از سویمیبدخ

شماره نویسندگان

شماره .سال چاپ 
رفرنس

حجم 
نمونھ
کشور

پیش ارتباط با
آگھی

(Prognosis)

ارتباط با میزان 
بقا

(survival rate)

ارتباط با متاستاز
(metastasis)

ارتباط باتھاجم
(invasiveness)

ارتباط با عود
(recurrence)

ارتباط با 
سایز

(Size)

ارتباط با تمایز
(differentiation)

١۶ Trivedi Ti. 2011
(27)

India
١٣۵

+ * * * * * *

١٧ Carlos De. 2004
(28)

Spain
٢٨٧

+ + _ _ * _ _

١٨ Lo Muziol.
2007 (29)

Italy
۶۴

+ + * _ * * *

١٩ Kato
K.2011(30)

Japan
۵٩

+ * * * + * *

٢٠ Kim ky . 2011
(31)

Korea
٩۶

* + * * * * *

٢١ Shintani. 1995
(32)

Japan
١٠٧

_ * _ _ * _ _

٢٢ Famulski. 2002
(33)

Poland
١٢٩

_ * _ _ * _ _

٢٣ Sauter. 1992
(34)

USA
٢٠

* + _ _ * * *

٢۴ De
Oliveira.2007

(35)

Brazil
١٠۶

+ * + * * * *

٢۵ Oliveira. 2008
(36)

Brazil
*

* + * * * * *

٢۶
Khan. 2009 (37)

India
۴۵

+ * _ _
*

* *

٢٧ Girod. 1998
(38)

Germa
ny٢١۶

+ _ _ _ _ * _

٢٨ Unal Of. 1999
(39)

Turkey
٧٠

* * + + * + +

٢٩ Chiang. 1999
(40)

Taiwan
٨١

+ + _ _ * * _

٣٠ Kato K. 2008
(41)

Japan
۶۶

+ + * + * * +
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و مطالعهییفاکتور با مراحل اول سرطان زانیارتباط ا
Shintani رابطه با تکامل تومور اشاره نیبه ا)32(و همکاران

به زین)39،38(و همکاران GirodوUnal Ofکردند. مطالعات
درينقش پروگنوزيرا داراp53نیپروتئیطورضمن

OSCCدانسته اند.

مشخص شد که يانجام آزمون آمارمرحله بعد،پس ازدر
را با p53نیارتباط پروتئ2005% مطالعات بعد از سال 3/83
است یدر حالنیکنند. ایمدییتاOSCCفیضعیآگهشیپ

% بوده و 9/38تنها 2005رقم در مطالعات قبل از سال نیکه ا
تدار اسیمعنيدو گروه از لحاظ آمارنیانیاختلاف ب

)02/0<p) (2ل جدو(
با P53توزیع فراوانی تحقیقات در بررسی رابطه بروز -2جدول 

OSCCپیش آگهی در مبتلایان به 

OSCCبهانیدر مبتلافیضعیآگهشیپباp53بروز

ارزش يو موارد دارایکینیکليعلاوه بر فاکتورهانیهمچن
ذکر شد، به کیبه تفک1که در جدول کیپروگنوست
از مطالعات اشاره يجداگانه در تعدادزینيگریديپارامترها

مورد) عدم 9% مطالعات (30از شینمونه در بيشده است. برا
اندهان با سن و جنس عنوSCCنیدار بیعنوجود ارتباط م

)40،41،34،33،29،21،19،17،12(شده است. 

در p53زانیو همکاران مT Sujiيدر مطالعه گریديسواز
کرد، انیبYan JJاما  )26(بوده، شتریبيگاریسمارانیب

p53آن از نظر زانیاست، گرچه مشتریبيگاریرسیدر افراد غ
و همکاران Unal ofدر مطالعه)15(. ستیندار یمعنيآمار

)39(داشت. داریبا ضخامت تومور ارتباط معنp53انیب

stageو p53نیو همکاران، بYan jjو Shintaniپژوهش

نشان دادند. يداریدهان، ارتباط معنسیتوموژنزهیاوليها
)32،20،15(

بحث:
SCCشیقابل پریغیکیولوژیبروز و رفتار بلیدهان به دل

مشکل سلامت در سراسر جهان کیهمچنان به عنوان ،ینیب
يبرایغالبا به راحتعاتیضانیشود. اگرچه ایمحسوب م

لیپروگنوز آن به دلنییدر دسترس هستند، تعینیبالنهیمعا
و کیستوپاتولوژیمختلف هيتنوع محل، عوامل خطر، جنبه ها

کیدشوار است. با وجود مطالعات گسترده، هنوز یمولکول
يهاومارکریوبنانیقابل اطمکیستولوژیهيطبقه بندستمیس

)16(وجود ندارد.یدهانSCCيمعتبر براکیپروگنوست

دهان به روش SCCاز موارديادیدر درصد زP53نیپروتئ
کهیداده شده است، به صورتصیتشخیمیستوشیمونوهیا

نیاست. انیپروتئنیاافتهیرییتغتیوضعيکننده منعکس
تواندیمنیدارد و بنابرایعمر طولانمهینافتهیجهش نیپروتئ

(IHC)ییایمیستوشیمنوهیبا روش ایوپسیبيدر نمونه ها

)5(شود. افتی

نومیکارسیتهاجمپیدر ارتباط با فنوتP53افتهیجهش ژن
نیمالا ادهدکه احتیحفره دهان نشان میسلول سنگفرش

یسرطانشیپعاتیضايغربالگريتوانند برایمراتییتغ
يبرایممکن است فرصتکردیرونیحفره دهان استفاده شوند. ا

ر قابل یرا که در آنها تکامل سرطان غیمارانینظارت بهتر ب
نیاز ایدر گروه بزرگکهیاست ارائه کند، به طورینیبشیپ
. ستینشروندهیپيماری، ببا وجود حضور بافت مشابهمارانیب

و کیولوژیبيرفتارهاریسایبا بررستوانیپس پروگنوز را م
نیکرد که ایبه صورت همزمان بررسيماریبيهایژگیو

و عهیضازیعود، سامار،یبيمتاستاز، تهاجم، بقازانیشامل م
.باشدیمیزسلولیتما

یاز روش بررسیمطالعه که همگ30مقاله حاضر حدود در
استفاده نموده بودند، p53یابیارزيبرایمیستوشیمونوهیا

محدود کردن يراستا برانیقرار گرفت. در ایمورد بررس
ياز تومورهایخاصیدر مقالات موجود، تنها بر نواحیناهمگون

پیش آگهی
سال 

تحقیقات

مثبت
تعداد(درصد)

منفی
تعداد(درصد)

آزمون

بعد از 
2005

10)3/83(2)7/16(12

02/0<P قبل از 
2005

7)9/38(11)1/61(18

171330
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SCCو شودیداخل دهان میسر و گردن که شامل فقط نواح
نید. با اتمرکز شییایمیستوشیمنوهیاکسانییروش بررسزین

و يمتودولوژفیضعیوجود ، تعداد کم مطالعات موجود، طراح
ياز مقالات، فقدان داده هاياریاطلاعات در بسفیگزارش ضع

، IHCيزیگوناگون رنگ آميپروتوکلهامار،یدر سطح بیکاف
متفاوت و آنالیز آماري نامتناسب که روي scoringيمتدها

ی داري ارائه نمونه هاي کوچک بیمار، تفسیر معن
در مارانیبینیباليهایژگیتنوع در ونینمی دهد و همچن

وجود، نینمود. با ایرا مشکل مجینتاسهیسراسر مطالعات، مقا
يمشخص شد که در مطالعات مربوط به سالهاسهیمقانیدر ا

شیبا پp53مثبت بروز ارتباطدرباره يشتریتوافق بریاخ
نسبت به مطالعات OSCCبه انیدر مبتلافیضعیآگه

یکه حتيبطور،قبل تر گزارش شده استيمربوط به سالها
دار بوده است. به نظر یمعنزینيتفاوت از نظر آمارنیا
و موارد یآگهشیپیبررستیروشن تر شدن اهمرسدیم

و يریو البته نمونه گوسکیمربوط  به آن در تومورها از 
نسبت به ریاخيدر سالهامطالعاتجیتر نتاقیدقیابیارز

بدست آمده در مطالعه جهیکننده نتهیتواند توجیگذشته م
باشد.یکنون

گیري:نتیجه
ریاخيرسد اکثر مطالعات بدست آمده در سالهایبه نظر م

دییتاOSCCدرفیضعیآگهشیرا با پp53ارتباط بروز
شیپینشانگر در بررسنیتوان از ایمنیو بنابراندینمایم

.استفاده نمودOSCCبهانیمبتلایآگه

تشکر و قدر دانی: 
رهنمودهاي ارزنده جناب آقاي مهندس ناصر ولایی  در از

تدوین این مطالعه و انجام آزمون آماري مربوطه سپاسگزاري 
می گردد.
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